TRABAJOS ORIGINALES
Significacion etiologica del Propionibacterium acnes
en el desarrollo del acne vulgaris

Etiologic role of Propionibacterium acnes in the development of acne vulgaris

Marilt Jaramillo', Dolores Bazalar®.

RESUMEN

Se realizd una evaluacidn microbioldgica en 20 pacientes con diferentes grados de acné vulgaris, quienes no se encontraban sometidos a
tratamiento alguno, ni presentaban cuadros infecciosos concomitantes. En doce pacientes se aisld Propionibacterium acnes, en siete la aso-
ciacion de Propionibacterium acnes y Staphylococcus epidermidis, y en uno |a asociacion de Propionibacterium acnes y Propionibacterium
granulosum. Los resultados obtenidos confirman que la flora bacteriana de las lesiones inflamatorias del acné vulgaris esta constituida prin-
cipalmente par Propionibacterium acnes y Staphylococcus epidermidis. El Propionibacterium granulosum se presenta solamente en algunos
pacientes con acné severo. Por lo tanto, Propionibacterium acnes podria jugar un rol directo en la iniciacién y mantenimiento de las lesiones
inflamatorias del acné vulgaris.
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SUMMARY

A microbiological study was made in 20 patients with different degrees of acne vulgaris, which were not under treatment, nor presented infec-
tious diseases at the same time. In 12 patients Propionibacterium acne was isolated, in seven the association between Propionibacterium acne
and Staphylococcus epidermidis and in one the association between Propionibacterium acne and Propionibacterium granulosum. The results
confirm that the bacterial flora involved in acne vulgaris is constituted mainly by Propionibacterium acne and Staphylococcus epidermidis. The
Propionibacterium granulosum only appears in some patients with severe acne. Therefore, Propionibacterium acne could play a direct role in
the initiation and maintenance of the inflammatory injuries of acne vulgaris.

Key words: Acne vulgaris; Propionibacterium acnes; Staphylococcus epidermidis; Propionibacterium granulosum; Inflammatory injuries.
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INTRODUCCION

El'acné vulgaris es la dermatosis mas frecuente, se pre-
senta en la adolescencia en un 60% a 80% en los varones y
en un 30% a 50% en las mujeres. Se caracteriza por presen-
tar comedones cerrados no inflamatorios (puntos blancos),
comedones abiertos (puntos negros) o lesiones inflamatorias
(papulas, pustulas, nddulo-quistes, cicatrices); que se locali-
zan en las areas de la piel con mayor componente glandular
sebaceo: cara, pecho y region superior del tronco. El acné es
un cuadro dermatoldgico producido por reaccion obstructiva
del conducto excretor de la glandula sebacea con inflamacion
localizada o viceversa.

| 1

OBSTRUCCION INFLAMACION

T |

Existen una serie de cuadros obstructivos e inflamato-
rios de la glandula sebacea que no tienen relacién con el acné
vulgaris o juvenil como las erupciones acneiformes y una
dermatosis especial con elementos papulo-pustulosos que se
denomina rosacea (anteriormente llamada acné rosacea )'.

JUVENIL

ACNE SIMPLE

OVULGAR
CUADROS POST

OBSTRUCTIVOS ERUPCIONES UVENIL
E INFLAMATORIOS ACNEIFORMES
SEBACEOS
s ROSACEA

El acné vulgaris evoluciona de un modo crénico, con
remisiones y recidivas multiples, pudiendo persistir has-
ta después de los treinta afios de edad. Es considerado una
enfermedad resultante de la asociacion de varios factores:
genético, racial, dietético, condiciones climaticas, control
hormonal de la actividad de la glandula sebacea, proporcién
de la excrecion de sebo y microflora bacteriana. Entre los mi-
croorganismos que constituyen la microflora bacteriana del
foliculo pilosebaceo se considera al Propionibacterium acnes
como uno de los agentes que interviene en el proceso infla-
matorio en los diversos grados de acné vulgaris'.

En 1971 Plewig y col.? demostraron que la formacion
del acné era el resultado de una hiperqueratinizacion y un
incremento de la resistencia a la exfoliacion de estas células
(hiperqueratosis con retencion). En 1975 Cunliffe y col.2 lo de-
finieron como una condicién patoldgica del foliculo sebaceo
de piel humana presentandose frecuentemente sobre la cara,
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la espalda y/o en una zona limitada o sobre el pecho. Londofio
y col. en 1981* definieron al acné como una enfermedad del
canal infundibular del foliculo sebaceo a cuyo nivel se produ-
ce inicialmente una hiperproliferacion de células cérneas con
retencion de material corneo y sebaceo, estos eventos condu-
cirian a la formacion del comedon que es la lesion primaria
del acné. En 1976 Woscoff y col.> mencionaron la clasificacion
realizada por James y Tisserand en 1958, que establece cuatro
grados segun la severidad del acné. En 1980 Cove y col. men-
cionan otra clasificacién que considera tres grados: leve, mo-
derado y severo. Por su parte Allen y col.t en 1982 reportan una
clasificacion de los grados de acné de acuerdo a la severidad de
la lesion considerando: grado O (algunos comedones o papu-
las, no observables), grado 2 (pequerias papulas y comedones
en un cuarto del area facial ), grado 4 (pequefios comedones,
pequefas y grandes papulas, algunas pustulas, en un medio
del area facial), grado 6 (grandes comedones abiertos, papulas,
pustulas prominentes, en tres cuartas partes del area facial) y
grado 8 (lesiones altamente inflamatorias, pustulas prominen-
tes en toda el 4rea facial).

El objetivo de la presente investigacion es establecer el
rol que juega el Propionibacterium acnes en el desarrollo de
esta dermatosis, su prevalencia en los pacientes estudiados,
asi como determinar la presencia de otro tipo de flora bacte-
riana acompafante.

MATERIAL Y METODOS

El presente estudio fue realizado en 20 pacientes con acné
vulgaris, los cuales en el momento de la toma de muestra no
presentaban cuadro infeccioso concomitante, ni antecedentes
de procesos similares con menos de tres meses de antigiedad.
Procedimiento: Después de desinfectar la superficie cutanea
facial con alcohol yodado, se procedio a tomar las muestras
por expresion de las pustulas con hisopo estéril. Las mues-
tras fueron sembradas inmediatamente en tubos con caldo
tioglicolato (Bacto Fluid Thioglycollate Medium Dehydrated
Difco) e incubadas a 37°C por 72 horas en anaerobiosis (jarra
anaerobica). Los criterios de lectura fueron:

- Positivo: Desarrollo denso con formacion de sedimen-
to granular en la parte inferior del tubo con presencia
de acido graso.

- Negativo: Desarrollo en la parte superior del tubo, no
se observa acido graso.

Se realizo la coloracién Gram de los cultivos positivos y
se observo bacilos delgados Gram positivos, en pares, seme-
jando letras chinas o en Vo Y. Asi como cocos Gram positivos
en pares, ademas gran cantidad de gotas de grasa.

A partir del caldo tioglicolato se sembrd en placas
de agar sangre y en agar manitol salado, para aislar Pro-
pionibacterium vy la flora estafilocdcica acompafiante. Las
placas fueron incubadas a 37°C por 24 a 48 horas.
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La lectura de las placas de agar sangre mostro dos
tipos de colonias. Colonias pequefas, de color blanco gri-
saceo, ligeramente mucosas, de bordes enteros, conside-
radas como Propionibacterium. Soélo algunas muestras
presentaron B- hemolisis. Colonias puntiformes, de bordes
enteros, de color blanco. Se realizé coloracién Gram y se
observo bacilos delgados Gram positivos y cocos Gram po-
sitivos en pares, que se consideraron tentativamente como
Propionibacterium. En las placas de agar manitol salado
se observaron colonias puntiformes, de bordes enteros, de
color blanco. Se realizo coloracion Gram y se observo co-

cos Gram positivos en racimos que fueron considerados
como Staphylococcus.

Se procedio a realizar la identificacion bioquimica de
las cepas aisladas16. Para la identificacion de Propionibac-
terium se realizaron las pruebas de tolerancia al oxigeno,
catalasa, produccion de indol, reduccion de nitrato, licue-
faccion de la gelatina, hidrolisis del almidon y pruebas de
fermentacion de carbohidratos. Para la identificacion de
Staphylococcus se realizaron las pruebas de coagulasa,
fosfatasa, reduccion de nitrato, susceptibilidad a Novobio-
cina y fermentacion aerdbica de carbohidratos.

(7 O

Observacion Aislamiento
Coloracion Gram Agar Sangre
bacilos delgados, (anaerobiosis)
€OCOs en pares, 37° C x 72 horas
€ocos en racimos
Gram positivos
Lectura
colonias
E «— pequeiias

blanco-grisaceas

Observacion bordes enteros

coloracion Gram

bacilos delgados,
€OCOs en pares,
Gram positivos

Identificacion
Bioquimica
- Catalasa
- Produccion de indol
- Reduccion de Nitrato
- Liquefaccion de
gelatina
- Hidrolisis de almidon
- Fermentacion de
carbohidratos
Propionibacterium
acnes

PROCEDIMIENTO

Muestra (
Aislamiento
Caldo Tioglicolato
(anaerobiosis)
37° Cx 72 hrs.

O

Aislamiento
Agar Manitol
Salado
37° C x 72 horas

Lectura
colonias
puntiformes
blancas, bordes
enteros

—/ /

Observacion
coloracion Gram
€OCOS en racimos

Gram positivos

Identificacion
Bioquimica
- Coagulasa
- Actividad de la fosfatasa
- Reduccion de Nitrato
- Suceptibilidad a
novobiocina
- Produccion de acidez
aerdbica de
carbohidratos
Staphylococcus
epidermidis
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RESULTADOS

De los 20 pacientes estudiados, once fueron del sexo
femenino y nueve del masculino, las edades variaron entre
17 y 29 afos, ocho pacientes presentaban acné grado 4, ocho
acné grado 6y cuatro acné grado 8.

Todos los pacientes tenian piel grasosa y referian ante-
cedentes de acné vulgaris en sus familiares. Se aislé P. acnes
en los 20 pacientes, asociado a Staphylococcus epidermidis
en siete y asociado a P. granulosum en uno. Los resultados
obtenidos se presentan en la Tabla 1.

Tabla I. Resultados del analisis microbioldgico en pacientes con acné vulgaris.

complicaciones inflamatorias del acné. Sin embargo, atin no
se conoce cual es el primer paso del proceso ni por qué hay
diferencias tan ostensibles en el grado de las lesiones entre
un paciente y otro. Probablemente el cambio primario seria la
alteracion del patron normal de queratinizacion del foliculo,
determinando hiperqueratosis del canal folicular; en conse-
cuencia se obstruiria la unidad pilosebéacea con la produccion
de la lesion basica del acné: el comedon’.

Los pacientes con acné presentan una hipercornifica-
cion que se manifiesta clinicamente por comedones abiertos
y cerrados. La causa no esta clara segun la hipdtesis clasica: el
efecto androgénico promoveria la accion irritante de los lipidos

del sebo sobre el conducto folicular. Los cambios

iniciales se observan en la zona infrainfundibular,
hay incremento en la proliferacion epitelial y las cé-
lulas corneas quedan adheridas entre si, sin poder

despegarse; el material queratinoso se hace cada
vez mas denso y desorganizado, y los granulos de
queratohialina estdan aumentados. Se produce asi
una hiperqueratosis de “retencion” formandose un
verdadero tapdn cdrneo. Las paredes del infrainfun-
dibulo terminan dilatandose y se constituye de esta
forma la primera lesion del acné: el comedon cerra-
do o punto blanco. La hiperqueratosis también se
aprecia a nivel de la desembocadura de la glandula
sebacea. Esto trae como consecuencia la retencion
del sebo que progresivamente distiende el canal y la
glandula. Si el canal termina cerrandose, la lesion se
evidencia también como un comedon cerrado.

Los comedones normalmente contienen pe-
quenos pelos y gérmenes responsables de la re-
accion inflamatoria. La queratina es un potente
irritante natural. La hidratacion de la queratina
disminuye el orificio folicular y por lo tanto agrava
el acné, esto explica la exacerbacion de las lesiones

Muestras Edad Sexo Gradode  Tipode Antecendentes Microorganismos

afos Acné Piel familiares aislados

1 20 F 6 graso + Pacnes, S. epidermidis

2 21 F 4 graso + Pacnes, S. epidermidis

3 20 M 6 graso + Pacnes

4 18 F 8 graso + Pacnes

5 19 M 4 graso + Pacnes

6 18 F 4 graso + Pacnes

7 25 F 6 graso + Pacnes

8 20 M 8 graso + Pacnes, P.granulosum

9 21 M 6 graso + Pacnes

10 21 M 6 graso + Pacnes

1 22 F 4 graso + Pacnes

12 20 F 6 graso + Pacnes

13 29 F 8 graso + Pacnes

14 29 M 6 graso + Pacnes, S. epidermidis

15 17 M 4 graso + Pacnes, S. epidermidis

16 24 M 4 graso + Pacnes

17 17 F 6 graso + Pacnes, S. epidermidis

18 25 F 4 graso + Pacnes, S. epidermidis

19 17 M 4 graso + Pacnes, S. epidermidis

20 29 F 8 graso + Pacnes

DISCUSION

El acné vulgar es una enfermedad cuya etiopatogenia es
considerada clasicamente como una alteracion primaria de Ia
unidad pilosebacea, caracterizandose a nivel clinico por bro-
tes inflamatorios, con presencia de comedones, papulas, pus-
tulas, nddulos, abscesos, quistes y cicatrices. En la produccion
del acné vulgar intervienen cuatro factores: obstruccion del
canal pilosebaceo por hiperqueratosis del conducto excretor,
alteracion de la produccion de sebo (cuantitativa y/o cualita-
tiva), cambios bioquimicos en los lipidos de superficie, y mo-
dificacion de la flora bacteriana y el factor inmunoldgico en
la respuesta inflamatoria. Todas estas alteraciones son regu-
ladas directa o indirectamente por los niveles de andrégenos
producidos a nivel gonadal, adrenal y en los tejidos periféri-
cos. Los cuatro factores se imbrican entre si resultando en las
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en pacientes que trabajan en lavanderias y coci-
nas. Quizas esto justifique también el aumento de las lesiones
de acné en relacidon con el ciclo menstrual, se ha observado
un empeoramiento de las mismas en la ultima semana del
ciclo, luego de aquellos dias en que el conducto se halla mas
cerrado a causa de la hidratacion de la queratina.

A medida que progresa la queratinizacion, aumenta la
colonizacion ductal por Propionibacterium acnes y Staphylo-
coccus epidermidis, ambos con actividad lipasa. Los triglicéri-
dos del sebo se hidrolizan a acidos grasos libres, lo que puede
contribuir a la hipercornificacion, determinando un circulo
vicioso en la formacion de comedones. Cuando el comedén
cerrado se abre al exterior se transforma en comeddn abierto
0 punto negro (el color esta dado por la presencia de melani-
na y alteraciones bioquimicas del sebo)’.

En el acné hay un incremento en la produccion de sebo
comparado con personas normales. Esto no depende sola-
mente de la glandula sebacea, sino que deben existir otros
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factores de tipo hormonal, bacteriano o "metabdlico” que
juegan un rol en la evolucién del proceso. Probablemente el
acné comience en la pubertad como consecuencia de la esti-
mulacion androgénica. Existen una serie de datos que indican
que el sebo cumple un papel trascendente en esta patologia.
El escualeno, que es comedogénico, tiene una gran capacidad
para generar un microambiente propicio para la colonizacién
bacteriana y la produccién de comedones. Se ha comprobado
que los acidos grasos saturados de 10 a 200C tienen la mis-
ma capacidad. El sebo de pacientes con acné presenta niveles
disminuidos de acido linoleico. Este detrimento propiciaria la
hiperqueratosis ductal. También se ha comprobado un aumen-
to de la cantidad de escualeno, una disminucion de algunos
acidos grasos libres y un aumento de los triglicéridos en los
lipidos de superficie de los pacientes con acné. La hidrolisis del
triglicérido del sebo por la lipasa bacteriana en particular por
la de Propionibacterium acnes vy la posterior irritabilidad por
los acidos grasos libres en el foliculo pilosebaceo es un factor
importante en la formacion de las lesiones en acné vulgaris. Los
acidos grasos libres son la fraccion del sebo mas importante
para la produccion de inflamacion, sobre todo los de cadena
(8-C14. En periodos de seborrea se exacerba el acné. El acné se
controla mediante la inhibicion de la glandula sebacea por di-
ferentes mecanismos: administracion de estrogenos y antian-
drégenos. La radioterapia disminuye la produccion de sebo.

El' Propionibacterium acnes, difteroide anaerobio, es
el organismo predominante en la flora folicular. También se
hallan el P. granulosum y micrococos coagulasa negativos,
sobre todo en las porciones mas superficiales del foliculo. Por
ultimo, también se han encontrado levaduras tipo Pityrospo-
rum ovale®. Ha sido ampliamente evaluado el rol de la lipasa
bacteriana en la patogénesis del acné vulgaris. La hidrolisis
del triglicérido del sebo por la lipasa bacteriana, en particular
la del P. acnes, y la consecuente irritabilidad por los acidos
grasos libres en el foliculo pilosebaceo y su actividad come-
dogénica se ha demostrado. El Propionibacterium acnes vy el
Staphylococcus epidermidis son los microorganismos predo-
minantes en las lesiones inflamatorias. Se ha reportado que el
Propionibacterium granulosum ha sido aislado con mas fre-
cuencia en pacientes que presentaban acné severo en compa-
racion con otros con acné leve.

La incubacion in vitro de glandulas sebaceas con P. ac-
nes y P. granulosum ha demostrado que estos organismos
tienen mas actividad lipolitica que otras bacterias cutaneas
y ademas que el P. granulosum tiene mas actividad que el P.
acnes; pero al estar en mayor proporcion este ultimo, es mas
importante para la produccion de la lipolisis. Ademas esta es-
pecie tiene la capacidad de producir enzimas como proteasas
y hialuronidasas, y secretar factores quimiotacticos, que son
importantes para el proceso inflamatorio.

Las enzimas producidas por P. acnes tienen pH éptimo
para la actividad y estabilidad igual al rango de pH de la piel.
La piel normal tiene un pH de 5.0 a 6.4, cuando presenta co-

medones es de 5.0 a 6.2; esto indica que tres de las enzi-
mas exocelulares producidas por P. acnes se adaptan a un
pH 6ptimo y estable de la piel, esto es en contraste con el
pH optimo de 7.8 a 8.0 reportados para la produccion de
lipasa por P. granulosum. Las enzimas exocelulares produ-
cidas por P. acnes juegan un rol directo en la iniciacién y
mantenimiento de las lesiones de acné. Asi, la hialuronato
liasa lesiona las células en la parte inferior del foliculo pi-
losebaceo produciendo una difusion de enzimas irritantes
dentro de la dermis, comprobandose asi, que esta enzima
después de la destruccion de los comedones actia como
factor de extension e intensifica la respuesta inflamatoria®.
La actividad de la neuraminidasa en el foliculo piloseba-
ceo puede causar dafio en el tejido y en las células de la
membrana por ataque de residuos de acido sialico sobre la
superficie de las células. Asi, las diferentes enzimas pueden
disolver la pared del conducto; ciertos factores quimiotac-
ticos (moléculas de bajo peso molecular) que no requieren
la activacion pueden escapar del foliculo y atraer los poli-
morfonucleares. Estos ultimos pueden entrar en el foliculo
y fagocitar al P. acnes, liberando enzimas proteoliticas y
produciendo dafio epitelial™.

La inmunidad del huésped es un factor de relevancia
para modular las alteraciones inflamatorias provocadas
por los microorganismos. Se ha encontrado en pacientes
con acné anticuerpos circulantes contra el P. acnes y de-
positos de C3 en la membrana basal de muchas unidades
afectadas y en los vasos sanguineos de la dermis de pa-
cientes con acné. Los estudios con inmunofluorescencia
han demostrado que en las lesiones inflamatorias se pro-
duce inicialmente una activacion de las vias clasica y alter-
na del complemento, causando reacciones inmunologicas
tipo Ill'y IV. La activacién del complemento seria el respon-
sable de la conversién de una lesion no inflamada en una
inflamada, porque genera productos tales como C3a y Cbha.
Esta conversién produce mediadores de la actividad infla-
matoria los cuales desencadenan los procesos inflamato-
rios, aumentando la permeabilidad vascular y produciendo
el edema.™.

Un estudio reveld que los linfocitos implicados en la
inmunidad celular (T-helper y T-suppressor) no presentan
alteraciones en numero ni a nivel de sus receptores en el
acné. Los pacientes que presentan severas lesiones nodula-
res son portadores del HLA Cw6 . El P. acnes es sumamente
quimiotactico para polimorfonucleares y mononucleares,
y es capaz de sintetizar sustancias "prostaglandinas-like";
esto podria explicar la utilidad de algunos antiinflamatorios
no esteroides en el acné. Entre los 11-15 afios practicamente
no existen P. acnes en controles sanos, pero en los pacientes
con acné el numero de microorganismos es mayor a 100
000/cm2 ™2

La adolescencia y la aparicién consecuente de la se-
borrea se asocian con un aumento significativo de P. acnes,
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pero esta enfermedad no es un problema infeccioso y no
hay relacion entre el numero de bacterias contenidas en la
piel y los conductos y la severidad del acné. Probablemente
es mas importante el ambiente en el que se mueven las
bacterias (pH y tension de oxigeno), que su ndmero total
para el desarrollo de las lesiones™.

El Propionibacterium acnes, denominado anteriormen-
te Bacilo acnes, Actinobacterium liquefaciens, Corynebacte-
rium acnes, Diphteroide anaerdbico, es un microorganismo
Gram positivo que se presenta como células cocoides o co-
cobacilares, bifidas y a veces en cadenas, en pares o forman-
do configuraciones en "V" 0 "Y", o semejando letras chinas.

e ¥

Fotografia 1. Coloracion Gram: P. acnes.

Se encuentra generalmente sobre la piel del hombre, en el
tracto intestinal tanto del hombre como de los animales,
en el tracto respiratorio, siendo algunas cepas considera-
das patogenas'. Este microorganismo es anaerdbico aero-
tolerante, en cultivos incubados aerobicamente desarrollan
hasta un 2% de las cepas y en cultivos incubados en jarra
anaerobica desarrollan hasta un 30%. Se caracteriza por
presentar colonias en forma lenticular, pequefias de 4mm,
blancas y algunas veces pueden ser rosadas y anaranjadas
en cultivos de tres semanas. En agar sangre desarrolla for-
mando microcolonias transparentes, lisas, de borde entero,
de tipo estreptococico o micrococico, pueden formar ma-
crocolonias pequefas, circulares, blancas a rosadas en culti-
vos viejos. Un 18% de las cepas presentan B-hemolisis. Los
cultivos en caldo glucosado son turbios o claros y forman
un sedimento que puede ser granular, flocular o filamentoso
a pH de 4.7 a 6.2, cuando se desea obtener un desarrollo
mas rapido se puede afiadir Tween 80 al medio de culti-
vo. A partir de la fermentacion de carbohidratos produce
considerable cantidad de acido lactico y acido propidnico.
Cuando es cultivado en medio tioglicolato produce acidos
grasos de cadena larga'®.
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Fotografia 2. Cultivo Agar Sangre: P. acnes.

En el presente trabajo de investigacion hemos hallado
que la flora bacteriana que presentan los 20 pacientes estu-
diados esta constituida mayormente por Propionibacterium
acnes y la asociacion de Propionibacterium acnes y Sta-
phylococcus epidermidis. Nuestros hallazgos coinciden con
los resultados obtenidos por Shehadeh y col.”, y Marples y
col.”®, quienes reportaron que la flora de las lesiones infla-
matorias del acné estaba constituida predominantemente
por Propionibacterium acnes y Staphylococcus epidermi-
dis. Hemos observado que Propionibacterium granulosum
se presenta con menos frecuencia y en pacientes con acné
severo, lo que coincide con lo reportado en el trabajo de
Marples y col. Es importante considerar que la flora bac-
teriana de las lesiones de acné difiere de la de los foliculos
normales, lo que fue comprobado por Puhvel y col.™

Ademas de la flora bacteriana, participan otros facto-
res que se encuentran asociados con el desarrollo del acné
o influyen sobre los periodos de exacerbacion o la severidad
de la erupcion, siendo estos el control hormonal de la acti-
vidad de la glandula sebacea, el genético, la proporcion de
la excrecion del sebo, las condiciones climaticas, la dieta, la
raza y el contacto con acnégenos. Considerandose por lo
tanto, que el acné tiene una unidad patogénica y clinica,
pero una pluralidad etioldgica.

En el presente estudio observamos que los 20 pacien-
tes refieren antecedentes de acné en sus familiares, lo cual
indicaria la existencia de un factor genético. En 1981 Lon-
dofio y col. reportaron la existencia de una predisposicion
genética por la frecuencia familiar de la enfermedad y por
la existencia de grupos étnicos (raza negra) en los cuales
no se presenta el acné vulgaris. Probablemente representa
una respuesta exagerada de la unidad pilosebacea a niveles
normales de androgenos circulantes. El papel que juega la
Sa-reductasa en esta respuesta ha sido ampliamente acla-
rado. En 1980 Shuster y col.” demostraron que la biosintesis
de los lipidos cutaneos se hallaba incrementada en los pa-
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cientes con acné severo y sugirieron que la epidermis podria
estar sujeta a estimulos sebotropicos y lipogenéticos que
afectarian a las glandulas sebaceas, los pacientes estudia-
dos presentaban piel grasosa. Otros factores como la dieta y
las condiciones climaticas tienen menor importancia. Algu-
nos pacientes estudiados refieren una exacerbacion del acné
con la ingesta de ciertos alimentos grasos, pero la mayoria
no seguia una dieta hipograsa, pues no producia resulta-
dos. Parece que los rayos ultravioleta tienen efecto benéfico
principalmente en las lesiones superficiales, pero las formas
severas se exacerban en los climas calidos y humedos. Esto
se debe a la hidratacion de la queratina consecutiva al au-
mento de la sudoracion.
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